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Resumen
Los infartos limítrofes son aquellos ubicados en regiones entre dos territorios vasculares contiguos y la 
enfermedad inflamatoria orbitaria idiopática es un proceso inflamatorio orbitario inespecífico. Presentamos 
el caso de un varón de 60 años con exoftalmos, ptosis palpebral, disminución de agudeza visual derecha y 
afección de los nervios oculomotores derechos. Los estudios de imágenes mostraron una masa retro ocular 
derecha con invasión de los senos cavernosos y esfenoidal. Durante la hospitalización, el paciente sufrió un 
infarto cerebral limítrofe por compresión de la arteria carótida interna derecha en su segmento intracavernoso. 
La exéresis y la anatomía patológica de la lesión orbitaria fueron compatibles con la enfermedad inflamatoria 
orbitaria idiopática. Nuestro caso muestra a la enfermedad inflamatoria orbitaria idiopática como una causa 
inhabitual de infarto cerebral limítrofe.
Palabras clave: Infarto Cerebral; Seudotumor Orbitario; Seno Cavernoso; Trastornos Cerebrovasculares 
(fuente: DeCS BIREME).
Abstract
Watershed cerebral infarctions are those located in regions between two adjacent vascular territories and 
Idiopathic orbital inflammatory disease is a nonspecific inflammatory process of the orbit. We report the case 
of a 60-year-old man who presented suddenly in the right eye: exophthalmos, ptosis, reduced visual acuity 
and paresis of the extraocular muscles innervated by the III, IV and VI cranial nerves. Imaging studies showed 
a right retro-ocular mass with invasion of the ipsilateral cavernous and sphenoid sinus. During hospitalization, 
suddenly he presented a watershed infarction with narrowing of the right internal carotid artery in its 
intracavernous portion. Surgical excision of the lesion was performed and pathology showed a characteristic 
infiltration of idiopathic orbital inflammatory disease. Our case shows idiopathic orbital inflammatory disease 
as an uncommon cause of watershed cerebral infarction.
Keywords: Cerebral Infarction; Orbital Pseudotumor; Cavernous Sinus; Cerebrovascular Disorders (source 
MeSH NLM).
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INTRODUCCIÓN
Los infartos cerebrales limítrofes (IL) 
representan alrededor del 12% de todos 
los infartos y se ubican en regiones entre 
dos territorios vasculares contiguos (1,2). 
Son clasificados según su localización en 
internos y externos, siendo los primeros 
causados principalmente por un meca-
nismo hemodinámico relacionado a una 
estenosis de la arteria carótida interna 
(ACI) ipsilateral (3-6). La enfermedad in-
flamatoria orbitaria idiopática (EIOI) re-
presenta una causa inhabitual de infarto 
cerebral limítrofe de mecanismo hemodi-
námico secundario a la compresión de la 
ACI en el seno cavernoso. Reportamos el 
caso de un paciente peruano con un in-
farto cerebral limítrofe interno producido 
por una EIOI confirmada por el estudio 
histopatológico.
CASO CLÍNICO
Paciente varón de 60 años de edad, 
natural y procedente de Lima, sin an-
tecedentes familiares de enfermedad 
neurológica  y con diagnóstico previo de 
hipertensión arterial y diabetes mellitus 
tipo 2 con control adecuado. Refirió que 
3 días antes presentó súbitamente dolor 
orbitario derecho de intensidad modera-
da asociado a enrojecimiento conjuntival 
e hinchazón de la región ocular ipsilate-
ral, un día después se añadió disminución 
de agudeza visual en ojo derecho y el día 
del ingreso se añadió diplopía, caída del 
párpado superior derecho y dificultad 
para mover el ojo derecho. Al examen 
físico general no se encontraron hallaz-
gos contributorios. Al examen regional 
se evidenció exoftalmos y edema pal-
pebral en ojo derecho asociado a inyec-
ción conjuntival. Al examen neurológico: 
despierto, orientado en tiempo, espacio 
y persona, sin compromiso motor ni sen-
sitivo, tono muscular y reflejos osteoten-
dinosos conservados, agudeza visual en 
ojo derecho: cuenta dedos a 1 metro y 
en ojo izquierdo: normal, paresia de los 
músculos extraoculares inervados por el 
III, IV y VI nervios craneales derechos, 
hipoestesia en región correspondien-
te a V1 derecho, resto sin alteraciones. 
Los exámenes de apoyo al diagnóstico: 
hematocrito, hemoglobina, fórmula leu-
cocitaria, recuento plaquetario, perfil de 
coagulación, glucosa, función hepática y 
renal, electrolitos y perfil tiroideo fueron 
normales. Las pruebas serológicas para 
sífilis y HIV fueron negativas. Radiografía 
de tórax sin anormalidades. La tomogra-
fía espiral multicorte (TEM) de órbitas sin 
contraste mostró una masa isodensa en 
la región retro ocular derecha que com-
promete a los músculos extraoculares y 
al nervio óptico ipsilateral con invasión 
del seno cavernoso y del seno esfenoidal 
ipsilateral (Figura 1). La resonancia mag-
nética (RM) de órbitas evidenció lesión 
de similares características con captación 
de contraste de forma heterogénea.
Durante la hospitalización, de forma 
súbita presentó debilidad muscular y 
disminución de la sensibilidad superficial 
ambos en hemicuerpo izquierdo, ade-
más de dificultad leve para articular las 
palabras. Se realizó una RM cerebral con 
difusión que mostró áreas isquémicas 
correspondientes con un IL interno de 
tipo parcial entre los territorios corres-
pondientes a la arteria cerebral anterior 
(ACA) y la arteria cerebral media (ACM) 
del lado derecho (Figura 2A). La angio-
tomografía evidenció una marcada dis-
minución del calibre de la ACI derecha en 
su segmento intracavernoso (Figura 2B 
y 2C). Una nueva RM de órbitas mostró 
el efecto compresivo de la masa sobre la 
ACI derecha, disminuyendo el lumen de 
forma marcada comparado con la ACI 
izquierda. La ecografía carotidea, el eco-
cardiograma transtorácico y el Holter de 
24 horas fueron negativos. Se practicó la 
exéresis quirúrgica de la lesión con fines 
diagnósticos y terapéuticos. La anatomía 
patológica mostró un infiltrado inespe-
cífico característico de la EIOI (Figura 3). 
Luego de superar el periodo agudo del 
infarto cerebral, se inició tratamiento 
con prednisona 1mg/kg. Durante el se-
guimiento tuvo una evolución clínica y 
radiológica favorable, sin recurrencia de 
enfermedad cerebrovascular y disminu-
ción del tamaño de la lesión por RM de 
órbitas.
DISCUSIÓN
Los infartos limítrofes (IL) cerebrales 
se definen como lesiones isquémicas ubi-
cadas en una región entre dos territorios 
vasculares contiguos. Son clásicamente 
clasificados según su localización como 
infartos externos (corticales) e internos 
(subcorticales o profundos). Los IL exter-
nos se localizan en las regiones ubicadas 
entre los territorios de la ACA y la ACM 
(anterior y paramediano) y entre los terri-
torios de la ACM y la ACP (posterior). Los 
IL internos se localizan en las regiones ubi-
cadas entre las ramas corticales de la ACA, 
ACM o ACP y las ramas profundas como 
las arterias lenticuloestriadas (mediales y 
laterales) y la arteria coroidea anterior (1). 
Según un estudio realizado por Yong et al 
utilizando la resonancia magnética por di-
fusión, el 12,7% de los infartos evaluados 
estuvieron en territorios limítrofes (2). Los 
IL más comunes son aquellos ubicados en-
Figura 1. TEM de órbitas. Izquierda: Corte axial que muestra masa retro orbitaria derecha con 
extensión hacia el seno cavernoso a través de la fisura orbitaria superior (flecha) y extensión a 
través del canal óptico (cabeza de flecha). Derecha: Corte coronal que muestra extensión hacia el 
seno esfenoidal (flecha).
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tre el territorio irrigado por los segmentos 
terminales de las arterias lenticuloestria-
das y las ramas medulares penetrantes 
piales de la ACM (3).
Anatómicamente, los IL comprometen 
las zonas distales de dos territorios arte-
riales no anastomóticos (4). Existen dos 
teorías que explican el mecanismo fisio-
patológico de la enfermedad: la hemo-
dinámica y la microembólica. La teoría 
hemodinámica tiene como fundamento 
que en las áreas limítrofes existe una 
presión de perfusión cerebral inferior a 
otras regiones (3). Cuando se asocia una 
estenosis severa de la ACI o, con menor 
frecuencia, de una de las arterias intra-
craneales mayores (ACM, ACA, ACM) con 
un episodio de hipotensión sistémica, 
dicha zona con mayor susceptibilidad su-
frirá un daño isquémico (5,6). La segunda 
es la teoría de la microembolia, que se 
basa en la presencia de microémbolos de 
origen cardíaco o arterial que obstruyen 
el flujo sanguíneo normal en las arterias 
afectadas, mecanismo demostrado por 
el estudio de Pollanen y Deck (7). Algunos 
autores sugieren que de forma frecuente 
los IL son el resultado de la interacción de 
ambos mecanismos (8).
Aunque definir un mecanismo fisio-
patológico específico para los IL según 
su localización es difícil, se considera que 
existe una mayor asociación de los IL in-
ternos con el mecanismo hemodinámico 
y, con una asociación menos contunden-
te, de los IL externos con el mecanismo 
microembólico; aunque puede haber 
excepciones o mecanismos combinados 
en cada caso (3,4). En nuestro caso la lo-
calización del infarto y la disminución del 
calibre de la ACI ipsilateral secundario a 
un fenómeno compresivo apoyan un me-
canismo hemodinámico.
El compromiso de la ACI es casi patog-
nomónico en los IL internos y en la mayo-
ría de los casos su obstrucción es interna 
(intraluminal) teniendo como etiologías 
más comunes a las placas ateroescleró-
ticas y la disección arterial. El compromi-
so externo (compresivo) es raro, siendo 
pocas las causas reportadas que han cau-
sado un IL destacando por frecuencia las 
neoplasias de cabeza y cuello (meningio-
ma, adenoma de hipófisis, histiocitoma 
fibrosos y neurilemoma del X nervio cra-
neal) (9,10), la trombosis del seno caverno-
so (11) y la mucormicosis rino-orbito-cere-
bral (12); casi todas ellas comprometiendo 
a la ACI en su segmento intracavernoso. 
Existen escasos reportes de la EIOI como 
causa de enfermedad cerebrovascular 
(accidente isquémico transitorio o infar-
to cerebral) por compresión de la ACI 
(13,14,15). Se realizó una búsqueda biblio-
gráfica en Medline usando los términos 
“orbital pseudotumor”, “idiopathic orbi-
tal inflammatory disease”, “idiopathic or-
bital inflammation”, “cerebral infarction”, 
“ischemic stroke”, “watershed infarction” 
y “borderzone infarct”; y en Lilacs y Scielo 
usando los términos “seudotumor orbi-
Figura 2.  RM cerebral protocolo difusión y Angiotomografía Cerebral. A) RM cerebral protocolo 
difusión que muestra infarto cerebral en territorio limítrofe interno con patrón “rosario” entre los 
territorios de ACA y ACM del lado derecho. B) Angio-tomografía de vasos intracraneales muestra 
marcada estenosis de la ACI derecha a nivel del seno cavernoso (flecha). C) Reconstrucción 3D de 
angiotomografía con hallazgo ya descrito (cabeza de flecha).
Figura 3. Histología. Se observa fibras musculares pequeñas separadas por infiltrado inflamatorio 
crónico a predominio linfoplasmacitario y escasos fibroblastos. (Hematoxilina-eosina x200).
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tario”, “enfermedad inflamatoria orbita-
ria idiopática”, “infarto cerebral” y “en-
fermedad cerebrovascular isquémica” no 
obteniendo resultados en nuestra región 
que asocie ambas patologías, siendo este 
el primer reporte latinoamericano.
La EIOI, también conocido como 
pseudotumor orbitario, es un proceso 
inflamatorio inespecífico de la órbita (16), 
que según los datos obtenidos por Shi-
kishima et al representa hasta el 18% de 
los “tumores” en dicha región (17). Es una 
enfermedad de etiología desconocida, 
aunque se considera que en su patogé-
nesis interaccionan de forma compleja 
factores genéticos, inmunes y, en algu-
nos casos, infecciosos (18). Histológica-
mente se caracteriza por un infiltrado 
inflamatorio constituido por polimor-
fonucleares, linfocitos, células plasmá-
ticas, macrófagos y eosinófilos con au-
mento del tejido conectivo circundante, 
edema y fibrosis (18,19). En la mayoría de 
casos, la lesión está circunscrita a la ór-
bita y puede comprometer cualquiera 
de las estructuras anatómicas presentes 
produciendo miositis, dacrioadenitis, 
perineuritis, periescleritis, perivasculitis 
o un proceso difuso que compromete 
varias estructuras (20). De forma infre-
cuente, como ocurrió en nuestro caso, 
la EIOI se extiende a través de la fisura 
orbitaria superior, la fisura orbitaria in-
ferior o el canal óptico hacia otras regio-
nes, siendo las preferidas el seno caver-
noso y la fosa craneal media (20,21,22).
Los dolores, la proptosis, el edema 
palpebral, la congestión conjuntival, la 
restricción de la motilidad ocular y la 
disminución de la agudeza visual encon-
trados en nuestro caso corresponden 
con la afectación de distintas estructu-
ras dentro de la órbita y son hallazgos 
reportados de forma común en la EIOI 
(16,22). De forma característica, la EIOI es 
de evolución subaguda, aunque han sido 
descritas formas de presentación rápida-
mente progresiva (como una emergencia 
oftalmológica) y formas crónicas (18). Los 
hallazgos neurológicos como el compro-
miso de la fuerza y la sensibilidad en el 
hemicuerpo izquierdo, así como la disar-
tria se produjeron por un daño del centro 
semioval derecho que incluye a axones 
motores eferentes y axones sensitivos 
aferentes. 
Para el diagnóstico topográfico de los 
IL se usa la RM por difusión, protocolo 
con capacidad de detectar con precisión 
la localización de la lesión isquémica mi-
nutos después del evento clínico. En los 
IL internos se han descrito dos subtipos 
radiológicos: 1) El confluente en el que 
la lesión es única con forma de “cigarro” 
y 2) el parcial o “con forma de rosario” 
caracterizado por lesiones múltiples con-
tinuas que tiene una asociación con el 
compromiso de la ACI ipsilateral como en 
nuestro caso (23). 
Para el diagnóstico de la EIOI las imá-
genes (que incluyen la TEM y la RM) son 
fundamentales ya que brindan información 
acerca de la localización, las estructuras 
afectadas y la extensión hacia estructuras 
extraorbitarias.  En la tomografía, la EIOI 
se presenta como una masa focal o difusa, 
ligeramente hiperdensa, de bordes irregu-
lares con captación de contraste no unifor-
me. En nuestro caso, además se encontró 
engrosamiento uveoescleral, ensancha-
miento de los músculos extraoculares y del 
nervio óptico, captación de contraste en el 
espacio epiescleral y proptosis, hallazgos 
reportados en la literatura (18). La RM de-
tecta con mayor precisión la extensión ex-
tracraneal de las lesiones y la aplicación de 
contraste y el uso de los protocolos de sa-
turación grasa y de difusión ayudan a di-
ferenciarlas de otras lesiones. Además, en 
nuestro caso se utilizó la angiotomografía 
de vasos supra-aórticos e intracraneales 
para valorar la integridad del sistema ar-
terial, con el hallazgo de una estenosis de 
la ACI a nivel del seno cavernoso produci-
do por la EIOI. El diagnóstico definitivo de 
la EIOI es histológico caracterizado por un 
infiltrado inflamatorio no específico con 
diversas variantes como la esclerosante, 
la granulomatosa, la vasculítica y la eosi-
nofílica (24).
Como ocurrió en nuestro caso y de 
forma característica la mayoría de pa-
cientes con EIOI tienen una buena res-
puesta al tratamiento con corticoides 
orales e intravenosos a altas dosis, con 
mejoría clínica a partir de las primeras 
24 a 48 horas de tratamiento. La tasa 
de curación con corticoides oscila entre 
30-40% y la de recurrencia entre 15-58% 
dependiendo del tipo histológico, las 
estructuras comprometidas y las condi-
ciones médicas asociadas. En aquellos 
casos sin respuesta a corticoides se han 
utilizado la radioterapia, agentes inmu-
nosupresores (azatioprina, metrotexate, 
micofenolato de mofetilo y ciclosporina) 
inmunoglobulina y anticuerpos mono-
clonales con resultados favorables (25). La 
exéresis de la lesión ha sido utilizada en 
los casos con rápida invasión extraorbita-
ria, en aquellos sin diagnóstico definido 
como en nuestro caso y en aquellos con 
pobre respuesta al tratamiento médico 
(24). No existen guías uniformizadas de 
tratamiento, por lo que debe ser indivi-
dualizado para cada paciente.
Nuestro caso muestra a la EIOI como 
una causa inhabitual de infarto cerebral 
limítrofe. Ante toda lesión ocupante de 
espacio en la órbita se recomienda un 
diagnóstico rápido y preciso con la finali-
dad de prevenir su extensión hacia otras 
regiones como el seno cavernoso y, de 
esta forma, disminuir el riesgo de infarto 
cerebral limítrofe de mecanismo hemodi-
námico por afectación compresiva de la 
arteria carótida interna.
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